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Inleiding
Ritmestoornissen treden op bij ongeveer 1 op 200 personen. Ook maken in Nederlandjaarlijks ongeveer 16.000 personen een circulatiestilstand mee. Hiervan overleeft
slechts 5 tot 10%. Men heeft vastgesteld dat 1 op de 5 mensen in de Verenigde Staten
op deze manier sterft. Daarenboven zien we nu dat atriale ﬁ brillatie, een andere
ritmestoornis, met of zonder hartfalen, epidemische vormen aanneemt. 
Het hart is nochtans een erg betrouwbare pomp. Met 70 tot 80 slagen per minuutgenereert het een hartdebiet van 5 tot 6 liter per minuut om alle weefsels en
organen van zuurstof te voorzien. Het hart is opgebouwd uit 4 kamers, 2 kamers sensu
strictu, ook wel ventrikels genoemd en 2 boezems of atria. De pomp wordt aangedreven
door een pacemaker in de rechter boezem, de sinusknoop. Deze pacemaker
depolariseert of vuurt in rust 70 tot 100 maal per minuut, onderdrukt alle andere
pacemakercentra en geeft de prikkel door via gespecialiseerd geleidingsweefsel tot in
de hartkamers. Hierna volgt een efﬁ ciënte contractie en lediging van het hart. Dit alles
wordt mogelijk gemaakt omdat iedere cel van het hart een eigen elektrische activiteit
heeft, aangedreven door een aantal stroompjes, gegenereerd door elektrolyten. Deze
activiteit wordt doorgegeven van cel tot cel via gespeciﬁ ceerde verbindingen en
het reeds vermelde speciﬁ eke geleidingsweefsel. We kunnen dit aan het oppervlak
van het lichaam zichtbaar maken door middel van het elektrocardiogram. Het
elektrocardiogram wordt gevormd door de som van al deze potentialen. Depolarisatie
of de activatie van beide atria, resulteert in de P-golf.
Mijnheer de Rector Magniﬁ cus,
College van Bestuur,
Decaan van de faculteit voor geneeskunde en gezondheidswetenschappen, 
Raad van Bestuur van het Erasmus MC,
Bestuur van de Vereniging Trustfonds Erasmus Universiteit,
Dames en heren.
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Hierna treedt een vertraging van de geleiding op in de verbinding tussen atriaen ventrikels, ter hoogte van de atrioventriculaire knoop, waarna uiteindelijk
de activatie van de ventrikels zal plaatsvinden (het QRS-complex). Dit wordt gevolgd 
door een terugkeren naar de rustfase wat zich uit in de T-golf. De T-golf is voor
elektrofysiologen erg belangrijk, omdat een aantal abnormaliteiten die aanleiding
geven tot ritmestoornissen precies op dit ogenblik te herkennen zijn (epsilongolven, 
late potentials, verlengd of verkort QT-interval). 
De klinische en experimentele elektrofysiologie bestudeert de achtergronden, de 
kliniek en de behandeling van ritmestoornissen.
We spreken van bradycardie wanneer iemand een erg traag hartritme heeft. We 
spreken van tachycardie wanneer iemand een snelle hartfrequentie heeft. We weten 
dat de mens zijn hartdebiet redelijk kan bewaren over een groot frequentiebereik.
Het is pas bij erg trage en erg snelle hartritmes dat er problemen in de pompfunctie
optreden.
De klinische problemen bij gestoorde pompfunctie zijn heel variabel. Patiënten kunnen
hartkloppingen aangeven, pijn op de borst, kortademigheid, hartfalen, duizeligheid en
in extreme gevallen bewustzijnsverlies, dat kan gepaard gaan met hartstilstand en 
plots overlijden. De achtergrond van ritmestoornissen is eveneens complex. Heel grof 
kan men ze indelen als gevolg van falende impulsvorming en –geleiding, aan de ene
kant en abnormale impulsvorming en -geleiding aan de andere kant.
Figuur 1. Achtergrond van het elektrocardiogram. Door diverse ionenstromen over de celmembraan in
pacemakercellen en het geleidingssysteem wordt de prikkel gevormd en doorgegeven naar het myocard. De
som van al deze potentiaalverschillen kan men aan het oppervlak (rechts boven) of lokaal in het hart (rechts
onder, ter hoogte van de Hisbundel) registreren.
Normale impulsvorming en -geleiding
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Mechanismen van ritmestoornissen
 Falende impulsvorming en -geleiding
 Abnormale impulsvorming en -geleiding
   Abnormale focus
   cirkeltachycardie
   complexere reentry
Tabel 1. Vereenvoudigde indeling van de belangrijkste mechanismen van ritmestoornissen
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Falende impulsvorming en –geleiding
Falende impulsvorming en impulsgeleiding ziet men bijvoorbeeld bij sinusknoopziekteen AV-block. Dit zijn typische indicaties voor een pacemakerimplantatie. Pacemakers
zijn ontwikkeld in de jaren `50 en `60 van vorige eeuw. Het heeft geduurd tot 1976
vooraleer er enig onderzoek was dat aantoonde dat behandeling met een pacemaker
resulteerde in een verbetering van overleving bij patiënten die dit blijkbaar nodig
hadden, zelfs in die mate dat het de normale overleving benaderde. 
We hebben in de jaren ‘90 geobserveerd dat er grote verschillen waren tussen de
landen in Europa voor wat betreft implantatie. Nederland zit in deze materie in de
middengroep zonder dat hier een goede verklaring voor is, wat een van de uitdagingen
is voor de werkgroepen voor ritmestoornissen en pacing.
Figuur 2. Evolutie van het aantal pacemakerimplantaties in een aantal Europese landen. Nederland bekleedt
hier een intermediaire positie. (Bron: EHRA en Euro Heart Survey, 2004)
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Abnormale impulsvorming en –geleiding
De tweede groep mechanismen van ritmestoornissen zijn abnormale impulsvormingen impulsgeleiding. Heel kunstmatig kunnen we ook dit weer indelen in
abnormale prikkelhaarden, eenvoudige vormen van cirkeltachycardie en wat voor heel
veel ritmestoornissen het geval is, complexere re-entry. In ﬁ guur 3 is te zien hoe we met
een geavanceerde techniek zo’n ritmestoornis, berustend op een focus, in kaart kunnen
brengen, waarbij we ons onmiddellijk moeten realiseren dat het heel sterk lijkt op het
volgende mechanisme, namelijk een cirkeltachycardie. 
Figuur 3. Boven: 12-aﬂ eidingen ECG van  een atriale tachycardie met de P-top gelegen op de helft van het RR—
interval. De P-top is positief in aﬂ eidingen I, II, aVL en V5 –V6. Dit suggereert een oorsprong hoog in de rechter
boezem. Dit wordt bevestigd met een elektro-anatomische mapping met het CARTO systeem in de rechter
boezem (onder), waarbij de rode zone de vroegste activatie laat zien. Hier zal ook behandeld worden (rode
stippen).
Elektrocardiograﬁ e en elektroanatomische mapping
Een cirkeltachycardie berust heel vaak op de aanwezigheid van een abnormale bundel
tussen atrium en ventrikel. Men kan dat in sommige gevallen op het oppervlakte
elektrocardiogram zien, omdat zo’n bundel snelle doorgeleiding van atrium naar
ventrikel mogelijk maakt. Dit staat bekend als het Wolff-Parkinson-White syndroom. 
Deze geleidingsstoornis kan aanleiding geven tot abnormale prikkelgeleiding in
omgekeerde richting, bijvoorbeeld na een overslag. Als de cirkel dan gesloten wordt,
krijg je inderdaad een heel snel ritme, wat vaak ook door jonge mensen als heel
benauwend ervaren wordt. 
Een belangrijker aandoening zijn ritmestoornissen als gevolg van complexere re-entry.
Dit ziet men bijvoorbeeld bij mensen die een myocardinfarct hebben overleefd met een
litteken; dit kan resulteren in snelle hartritmes, die ook betrokken kunnen zijn bij het
optreden van plots overlijden.
Heel frequent in onze bevolking is atriale ﬁ brillatie; een chaotisch ritme, dat het gevolg
is van anatomische en fysiologische veranderingen, met complexe re-entry als gevolg.
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Katheterablatie
De klinische elektrofysiologie heeft vooruitgang geboekt op het moment dat wekatheters in het hart konden plaatsen en we hier ook konden registreren. Een
van de allerbelangrijkste registraties bleek de atrioventriculaire overgang te zijn, dus
de bundel van His of de AV-knoop. Op het moment dat dit mogelijk was, zijn we erg
rationeel gaan redeneren over de achtergrond van ritmestoornissen. Een doorbraak in
1982 was dat we die geleiding over de bundel van His ook konden onderbreken voor
patiënten met ernstige symptomen van atriale ﬁ brillatie. Een aantal jaren later bleek
het mogelijk om een ablatiekatheter te koppelen aan radiofrequente energie. Het effect
is geïllustreerd in ﬁ guur 4.
Figuur 4. Boven: tijdens applicatie van radiofrequente energie (pijltje) stopt de ritmestoornis na 2 slagen. De
balkjes geven de impedantie over de katheter weer. De gemoduleerde golf is het radiofrequente signaal, dat
door de katheter naar de abnormale bundel wordt gebracht. De katheter is opengemaakt om de geleider naar
de tip te tonen.
Katheterablatie met radiofrequente energie
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Momenteel is deze technologie zo geperfectioneerd dat we 95% van de patiënten met
bepaalde ritmestoornissen kunnen ableren (ﬁ guur 5). Voor de complexe gevallen, die
reeds zijn beschreven, is dit echter veel moeilijker. Niet alleen moeilijk, maar het blijkt
ook uit grote registers, dat er nog steeds belangrijke complicaties optreden bij een aantal
van deze procedures (tabel 2). De sterfte is gelukkig laag bij dergelijke procedures, maar
niet helemaal te verwaarlozen. De uitdagingen voor de klinische elektrofysiologie
op het gebied van de katheterablatie zijn dan ook eenvoudig samen te vatten. We
moeten om te beginnen de slaagkans van de conventionele indicaties verbeteren. Ook
moeten we zorgen dat er minder complicaties optreden. Er zijn daarenboven ook een
aantal nieuwe horizonten die we moeten verkennen. We zijn in Rotterdam een aantal
wegen ingeslagen, die we ongetwijfeld verder moeten exploreren. Een eerste is dat
we cryo-energie, dat is vrieskou, zijn gaan gebruiken in plaats van de conventionele
radiofrequente ablatie.
Figuur 5. Voorstelling van de slaagkansen van conventionele katheterablatie. AVNRT: AV nodale reentry 
tachycardie; WPW: Wolff-Parkinson-White syndroom; VT: ventrikeltachycardie; AF: atriale ﬁ brillatie.
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Resultaten van katheterablatie
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Tabel 2. Complicaties zoals gerapporteerd in oudere en recente gegevensbanken en studies. MERFS:
Multicentric European Radiofrequency Survey; SFC: Société Française de Cardiologie; NASPE: North American
Society for Cardiology ; SRA: Spanish registry on catheter ablation. AVNRT: AV nodale reentry tachycardie; Acc.
PW: accessoire bundel; AT: atriale tachycardie; VT: ventrikeltachycardie. Naar Da Costa et al, 2004.
Dit lukt niet altijd, maar wel voor een aantal ritmestoornissen. Daarnaast hebben we
op dit ogenblik de mogelijkheid magnetisch gestuurd een katheter kunnen bedienen.
Vanwege ruime ervaring in het Thoraxcentrum hebben we gebruik kunnen maken van
intracardiale echograﬁ e. Bovendien zijn we, evenals veel andere medische centra, zeer
geavanceerd beeldvorming aan het integreren met elektrische mapping.
Complicaties bij katheterablatie (%)
MERFS SFC NASPE Calkins SRA
1993 1996 1998 1999 2002
aantal 4398 2765 3357 1136 4347
AVNRT 3,2 1,9 2,2 2,0 0,6
Acc. PW 4,4 1,4 4,1 2,0 1,6
A.T. 5,0 - 3,0 - 0,0
Flutter 5,0 0,6 2,5 - 1,2
His 8,0 1,9 1,0 5,0 1,4
VT 7,5 1,5 3,8 - 4,0
sterfte 0,13 0,04 0,01 0,30 0,10
totaal 5,1 1,5 2,6 3,0 1,5
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Cryoablatie
Na vergelijking in het laboratorium tussen de letsels van cryo-ablatie enradiofrequente energie, blijkt onmiddellijk dat we met radiofrequente energie
veel grotere letsels maken (ﬁ guur 6). Ook hierdoor hopen we dat cryo-ablatie minder
trombogeen is. Ook kunnen we door cryo-ablatie in eerste instantie testen of we effect
hebben zonder dat we collaterale, blijvende schade veroorzaken. Dit principe hebben
we toegepast bij AV-nodale tachycardie. Dit staat selectieve ablatie van de “slow
pathway” toe. We kunnen alleen maar hopen dat, omdat we zo selectief te werk gaan,
er ook minder late schade zal optreden aan het snelle pad in de groep die behandeld is
met cryo-energie.
Figuur 6. Dierexperimenteel onderzoek met letsels t.h.v. de AV knoop. van Beusekom et al, in voorbereiding.
Letselgrootte van cryoablatie in vergelijking met RF energie
Radiofrequente energie Cryotherapie
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Magneetnavigatie
Hier komen de perspectieven van magnetische navigatie aan bod. Het doel is ommet slappe katheters op afstand, minder traumatisch naar de goede ablatiepositie
te kunnen navigeren. De positionering dient reproduceerbaar te zijn, we moeten naar
moeilijke posities kunnen gaan en we moeten aan de behandelpositie kunnen blijven
hangen. Ook hopen we dat er zowel voor de patiënt als voor de dokter minder radiatie
noodzakelijk zal zijn. We hebben de ambitie om dit nog in 2005 te gebruiken voor
atriale tachycardie en atriale ﬁ brillatie. We hopen ook dat we hierdoor beter gericht
resynchronisatiesystemen zullen kunnen implanteren. We hopen in samenwerking
met de afdeling Biomedical Engineering 3-dimensionele echo te integreren in het
systeem. Figuur 7 toont een patiënt met een Wolff-Parkinson-White verbinding.
Bijsturen in kleine stapjes bleek inderdaad gemakkelijk met dit navigatieprincipe.
Figuur 7. Patiënt met WPW syndroom met links gelegen verbinding, die gesitueerd is ter hoogte van de
kathetertip in de coronaire sinus (*). Er is robotisch een ablatiekatheter (**) ingebracht in de linker kamer via
de aorta. In het linker beeld ligt hij ter hoogte van elektrodepaar 3-4. Met een magnetische vector wordt de
katheter naar elektrodepaar 1-2 gestuurd waarna de ablatie slaagt.
Intussen hebben we gezien dat ook voor andere ritmestoornissen een dergelijke
stuurbare katheter tot goede resultaten kan leiden.
Robotische navigatie naar de AV-ring
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Echograﬁ e
We maken ook gebruik van echograﬁ e in het hart. Het belangrijke voordeel vanintracardiale echograﬁ e is dat dit de veiligheid van de procedure doet toenemen.
Een transseptale punctie moet worden uitgevoerd bij ongeveer de helft van onze
patiënten. Met intracardiale echograﬁ e zien we direct hoe de ablatie gebeurt en we
kunnen ook tijdig complicaties herkennen. De nadelen zijn dat we een extra katheter
en punctie nodig hebben. Dit maakt de procedure iets duurder.
Figuur 8. Links: planaire intracardiale echocardiograﬁ e (met gele pijl voor de echokatheter) ter hoogte van
het foramen ovale, ter voorbereiding van transseptale punctie. De naald wordt ook op het radiologisch beeld
aangegeven met de witte pijl.
Transseptale punctie met intracardiaal echo
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Atriale ﬁ brillatie
Als we naar de nieuwe indicatiegebieden kijken dan is de uitdaging van devolgende jaren op de eerste plaats atriale ﬁ brillatie. Atriale ﬁ brillatie is het
chaotische ritme bij uitstek. Het uit zich op het oppervlakte-elektrocardiogram als
een chaotische golfbeweging en we zien dat, hoe ouder de populatie wordt, hoe meer
personen atriale ﬁ brillatie hebben. De achterliggende patho-fysiologie is complex.
Hoe slechter de hartfunctie, hoe meer patiënten atriale ﬁ brillatie blijken te hebben.
Bij gebruik van  anti-arrhythmische geneesmiddelen is de sterfte van patiënten
met hartfalen en boezemﬁ brilleren hoger dan wanneer men deze niet gebruikt. Een
bijkomende complicatie van atriale ﬁ brillatie is dat deze ritmestoornis geassocieerd
is met het optreden van trombotische processen. Trombose bij atriale ﬁ brillatie wordt
heel vaak gevormd in het hartoortje, dat we kunnen herkennen met echocardiograﬁ e.
Met antistollings-behandeling kan de kans op trombose teruggebracht worden. Helaas
wordt in Europa, en ook in Nederland, antistollingsbehandeling op een heel wisselende
manier toegepast. Ook zijn er interventionele manieren om dit te behandelen, op dit
ogenblik nog steeds in onderzoek.  
Er zijn argumenten om atriale ﬁ brillatie niet- medicamenteus te behandelen. De grote
doorbraak in deze komt na een observatie in de jaren ‘90 door Michel Haissaguere. Hij
zag hoe in longaders abnormale elektrische activiteit optrad, die aanleiding gaf tot
abnormale activatie van de boezems (ﬁ guur 9).
Figuur 9. In de eerste twee complexen wordt de atriale activiteit (A) onmiddellijk gevolgd door een abnormale
potentiaal, uit de longvene (P). Deze volgt in het derde complex iets later op de atriale activiteit, en is in het
vierde complex helemaal verdwenen door de ablatie.V: ventriculair elektrogram.
Elektrische activiteit in de pulmonaalvenen
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Indien deze elektrische activiteit wordt geableerd (geëlimineerd), hopen we dat er
minder atriale ﬁ brillatie zal optreden. In ons eigen onderzoek was dit echter bijzonder
teleurstellend. Op dit ogenblik visualiseren wij de longvenen middels intracardiale
echograﬁ e. We hebben begrepen dat dit net zo effectief is als elektro-anatomische
mapping, dat even duur is. Het staat ons toe om tijdens katheterablatie te titreren
hoeveel energie we moeten gebruiken om het ostium van de longvenen  elektrisch
te isoleren van de rest van het atrium. Het blijkt dat deze benadering resulteert in
een signiﬁ cante vermindering van de belasting door atriale ﬁ brillatie van onze
patiënten (ﬁ guur 10). We denken echter dat nieuwe ontwikkelingen noodzakelijk
zijn, daar we minder röntgenbestraling willen voor onze patiënten en omdat er op dit
ogenblik wederom een aantal zeer ernstige complicaties gerapporteerd worden met
radiofrequente energie.
Figuur 10. Evolutie van de atriale `burden` in de maand vóór, en de drie maanden na katheterablatie van het 
antrum van de longvenen, zoals gemeten met dagelijkse telefonische transmissie van het ECG. Aanvankelijk is 
35% van de tijd atriale ﬁ brillatie aanwezig; dit wordt minder dan 10%.
AF burden (belasting)
0,40
0,35
0,30
0,25
0,20
0,15
0,10
0,05
0,00
-1 +1 +2 +3
maanden
AF 
aandeel
18 Luc J.L.M. Jordaens
Congenitale hartziekten
Een andere grote belangrijke nieuwe indicatiegroep betreft de patiënten metcongenitale hartziekten. Dit zijn patiënten met een bijzonder moeilijke anatomie.
De chirurgische correcties op jonge leeftijd blijken te resulteren in laattijdige
ritmestoornissen uit het littekengebied. We moeten littekens elektrisch kunnen isoleren.
Een van de manieren om dit te doen is gebruik te maken van elektro-anatomische
mapping. Sinds kort is dit geïntegreerd in onze magnetische navigatiekamer waardoor
we de geleiding in het hart op een unieke manier, aangestuurd door de magneet quasi
automatisch kunnen opschrijven (ﬁ guur 11).
Figuur 11. Links het beeld verkregen met de Navigant software van het magneet-navigatiesysteem (Stereotaxis),
met de lijnen in de rechter boezem zoals ontworpen door de onderzoeker. Rechts is het resultaat van de
elektrische kaart (CARTO, Biosense Webster) die gemaakt werd met de magnetisch aangestuurde katheter.
Elektro-anatomische mapping met magnetische besturing
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Ritmestoornissen van de hartkamers
Dit opent perspectieven voor andere ritmestoornissen, niet alleen voorkamertachycardie, maar zelfs voor kamerﬁ brillatie, waarbij, zoals in ﬁ guur 12, wij
de initiërende slag kunnen opsporen, en behandelen om een letale ritmestoornis te
voorkomen. Dit vereist geavanceerde mappingtechnieken, waarbij het mogelijk moet
zijn van één extra slag de volledige activatie in kaart te brengen.
Figuur 12. Kamerﬁ brillatie bij een patiënt met verkort QT-interval, na een steeds terugkerende, identieke 
kamerextrasystole. Deze extrasystole (VPB) kan doel zijn van katherablatie, in de hoop hieraan gekoppelde
ritmestoornissen te voorkomen.
Kamerﬁ brillatie bij kort QT en VPB's
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ICD
Kamerﬁ brilleren is het ﬁ nale ritme van heel veel hartziekten. Dit kan het gevolgzijn van kamertachycardie uit een litteken, of tijdens een acuut infarct, angina
pectoris, zeldzame ziekten als het lange QT-syndroom, hartfalen of heel speciﬁ eke
cardiomyopatieën (hartspierziekten) of genetisch / familiaal bepaalde aandoeningen.
Als men een hartstilstand heeft doorgemaakt, kan men na reanimatie een automatische
deﬁ brillator implanteren als een risico voor recidief bestaat. Deﬁ brillatoren, of 
ICD`s zijn intussen zo eenvoudig geworden dat zij geïmplanteerd kunnen worden
als een pacemaker met een elektrode naar de hartkamer, waardoor ze het hartritme
kunnen bewaken. Als er dan een kamertachycardie of -ﬁ brillatie optreedt, kunnen
ze bijvoorbeeld een shock geven om het normale ritme te herstellen. In 1996 toonde
men voor het eerst aan dat patiënten, die een infarct hadden doorgemaakt, een
hogere overleving hadden als ze profylactisch een deﬁ brillator kregen, in vergelijking
met conventionele therapie. Het is zelfs aangetoond dat dergelijke behandelingen
kosteneffectief zijn, zeker in vergelijking met behandelingen als harttransplantatie of 
peritoneale dialyse.
Figuur 13. Links thoraxfoto met subpectorale ICD, verbonden met de rechter ventrikel door een shockelektrode.
Rechts is er een ritmestrook, uit het geheugen van de ICD. Na een snel ritme met brede complexen (300/min)
wordt een shock afgegeven, waarna een regelmatig, traag ritme ontstaat met een frequentie van 126/minuut.
Implanteerbare cardioverter deﬁ brillator (ICD)
Dit heel eenvoudige verhaal werd echter gecompliceerd door een recente
verworvenheid, namelijk de biventriculaire stimulatie. Biventriculaire stimulatie of 
resynchronisatie van de ventrikels beoogt door stimulatie in de linker kamer en de
rechter kamer de geleiding te verbeteren (en de QRS-duur te doen afnemen) en brengt
beide ventrikels terug in de pas.
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Het is duidelijk uit gerandomiseerd onderzoek dat de levenskwaliteit toeneemt, de
functieklasse verbetert, het inspanningsvermogen toeneemt. Er zijn zelfs minder
ziekenhuisopnames wanneer men zo behandeld wordt. De eerste grote studie
die aantoonde dat er vermoedelijk ook verminderde sterfte was ten op zichte van
conventionele therapie, was de Companion-studie.
Figuur 14. Biventriculaire pacemaker-deﬁ brillator. Na een visualisatie van de venen van het hart (de coronaire
sinus, links boven) wordt naast de rechter boezemdraad en de ventriculaire shockelektrode in de rechter kamer
een bijkomende pacemakerelektrode in een geschikte zijtak van de coronaire sinus opgevoerd (rechts boven). 
Na activatie van het systeem (onder, biventriculaire stimulatie bij de eerste twee complexen) wordt met pacing
en een shock in de T-golf ventrikelﬁ brillatie gemaakt, wat met de eerste shock wordt geconverteerd.
ICD met resynchronisatie
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Helaas zijn in dit onderzoek een aantal methodologische fouten begaan, waardoor
we het verschil niet meer kunnen maken tussen de voordelen van resynchronisatie
enerzijds en gecombineerd resynchronisatie met deﬁ brillatie anderzijds. Gelukkig laat
een recent onderzoek, CARE-HF, zien dat mensen met een hele slechte functie en een
sterk uitgesproken geleidingsvertraging proﬁ jt hebben van resynchronisatie op zich.
Alleen worden hier geen patiënten geïncludeerd die ook een ICD nodig hadden, zodat
de discussie ICD of CRT, of de combinatie, open blijft. Wanneer iets onduidelijk is in de
literatuur, is het steeds verstandig om naar eigen gegevens te kijken. Uit ﬁ guur 15 blijkt
dat onze patiënten met een gecombineerde resynchronisatie deﬁ brillator erg veel
shocks krijgen in het beloop.
Figuur 15. Overleving zonder terechte shocks of antitachycardiepacing na implantatie van een resynchronisatie-
deﬁ brillator (CRT-ICD). Zowel bij patiënten die reeds ritmestoornissen hadden als bij patiënten die een echt
prophylactisch systeem kregen treedt een zeer hoge incidentie van ritmestoornissen op (20% en bijna 60% na
1 jaar) voor beide groepen.  VT/VF: ventrikeltachycardie / ﬁ brillatie; HTX: harttransplantatie. Naar Theuns et al,
geaccepteerd Eur J Cardiac Failure, 2005. 
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In ﬁ guur 16 wordt getoond hoe patiënten, die nog nooit een hartstilstand of 
een ritmestoornis hebben gehad, duidelijk proﬁ jt hebben van een dergelijke
combinatiebehandeling, omdat zij op 1 jaar ongeveer 20% reductie hebben van sterfte
dankzij de therapie. Intussen vertellen ook andere onderzoeken (SCD-Heft) dat een
eenvoudige ICD bij hartfalen, en dan denken we eerder aan minder belangrijk hartfalen
(N.Y.H.A. klasse II), gunstig is in vergelijking met placebo behandelingen of een krachtig
anti-arrhythmicum, als amiodarone.
Figuur 16. Overleving zonder terechte shocks of antitachycardiepacing (ATP) na implantatie van een 
resynchronisatie-deﬁ brillator (CRD) bij patiënten die een echt prophylactisch systeem kregen, uitgezet tegen de 
overleving of duur tot harttransplantatie (HTX). Het gele gebied stelt de winst voor. VT/VF: ventrikeltachycardie
/ ﬁ brillatie. Naar Theuns et al, geaccepteerd Eur J Cardiac Failure, 2005.
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Slotbeschouwing
Men schat dat in de Verenigde Staten intussen ongeveer 450.000 personen perjaar plots overlijden. De eerste ICD-studies behandelden alleen maar patiënten
met een bijzonder hoog risico. Latere studies behandelden ook mensen met een
minder ernstige vorm van hartfalen, als SCD-Heft. Onze grote interesse is natuurlijk de
algemene bevolking met minder zware risicofactoren. Je kan twee dingen doen: geef 
alle patiënten een ICD, of verzin een test om een duidelijk hoog risico te identiﬁ ceren,
en behandel alleen deze laatste. Dat betekent dat tijdens follow-up, waarbij een aantal
patiënten al of niet ritmestoornissen krijgen een aantal patiënten onterecht behandeld
zijn en een aantal patiënten niet behandeld hadden moeten worden. Deze balans
moeten we uiteraard vinden, en in mijn eigen onderzoek in het verleden ben ik hierin
enigszins verdwaald.
We zien intussen dat er een zeer groot verschil bestaat tussen de implantatiecijfers van
de Verenigde Staten en Europa. Het kan zijn dat dit te wijten is aan verschillen in de
budgetten voor volksgezondheid: 14% in de Verenigde Staten, 7% in Europa. Het kan
eventueel ook verklaard worden omdat men in de Verenigde Staten onmiddellijk grote
onderzoeken heeft geaccepteerd, waar dat in Europa niet altijd het geval was. Ook
hebben patiënten in de Verenigde Staten andere verwachtingen en eisen.
Er waren inderdaad ook onderzoeken die twijfel lieten bestaan. Figuur 17 toont hoe
Nederland sinds 2003 een inhaalslag maakt. Op dit ogenblik implanteren we zelfs
iets meer dan 100 eerste ICD’s per miljoen inwoners per jaar, wat in Europa boven
gemiddeld is.
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Nochtans is het niet allemaal rozengeur en maneschijn. Bijvoorbeeld, voor Rotterdam
en de Rijnmond blijkt uit een “postcode” onderzoek dat er minder implantaties zijn
dan elders in de Randstad en bijvoorbeeld Utrecht, Groningen en Limburg. Ik denk ook
dat we daarom een aantal concrete acties moeten ondernemen. In eerste instantie
moet beter en verder overleg met onze collega’s uit de regio worden gevoerd om de
achterstand, die in de huidige context niet berust op wachtlijsten en gebrek aan
capaciteit weg te werken. Verder moeten de zorgverzekeraars accepteren dat we de
implicaties van recent onderzoek willen opnemen in lokale richtlijnen.
Uiteindelijk is de strategie zeer eenvoudig. Er zijn minimaal 25.000 nieuwe gevallen
van klinisch evident hartfalen per jaar in Nederland, waarvan de helft een bewaarde
functie heeft. Deze behandelen we met algemene maatregelen en geneesmiddelen.
Figuur 17. De evolutie van het aantal implantaties in Nederland, met daarboven de studies in het jaar van
publicatie. In het oranje de `negatieve` onderzoeken, in het blauw de onderzoeken met een positief resultaat 
voor ICD implantatie. De rode stip toont het aantal dat in het Verenigd Koninkrijk als richtgetal werd voorgesteld
door het NICE rapport, op grond van epidemiologisch onderzoek en toepassing van de inclusiecriteria van
MADIT 1 en AVID. De stippellijn is een extrapolatie. Alle studies zijn opgenomen in de referentielijst. WGHRS: 
Werkgroep Hartritmestoornissen.
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Men kan ervoor kiezen de minderheid met een heel slechte hartfunctie (klasse IV)
niet meer te behandelen; men kan mensen met een hartfunctie waarvan je denkt “dit
kan nog verbeteren” en met “asynchronie” behandelen met een resynchroniserende
deﬁ brillator. De resultaten, ook voor NYHA klasse IV kunnen spectaculair zijn. De helft
van klasse III heeft de karakteristieken om met zo een systeem behandeld te worden.
De grote groep met hartfalen (klasse II) zou je kunnen behandelen met een gewone
eenvoudige deﬁ brillator of met een onderhuidse deﬁ brillator, wat minder ingrijpend
is. Wat dan overblijft is de groep met een hartziekte en intermediair risico, die je
bijvoorbeeld een minder ingrijpende deﬁ brillator zou kunnen geven.
Op dit ogenblik gaat in Rotterdam een actie starten om de Automatische Externe
Deﬁ brillator in het straatbeeld te brengen. Verder zullen we patiënten met een matig
verhoogd risico de Automatische Externe Deﬁ brillator thuis aanbieden. Wij hopen dat
al het voorgaande resulteert in een afname van plotse dood en dit laatste in toename
van het aantal overlevenden van plotse dood.
Figuur 18. Distributie van de patiënten over de functionele klassen volgens de New York Heart Association
(NYHA). Voor klassen III en IV, kan onder bepaalde omstandigheden een resynchronisatie-systeem worden
ingebracht om de functie te verbeteren.
Hartfalen: 50% plotse dood?
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We denken dat regionaal overleg met de cardiologen, met de GGD en de Ambulancezorg
absoluut noodzakelijk is om de plotse sterfte in de regio te verminderen. De
zorgverzekeraars moeten zich realiseren dat voor een probleem dat één vijfde van de
bevolking treft een behoorlijke infrastructuur moet worden uitgebouwd. Het hoeft niet
steeds ingewikkeld te zijn. Als dat de Rotterdamse bijdrage voor Nederland mag zijn
hebben wij hier ook iets verwezenlijkt.
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